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Liver problems of various etiologies in turkeys have been reported in many countries for the last 20 
years. Poultry dies having no clinical manifestations of the disease, and at pathological autopsy, diffuse 
haemorrhages and marked dystrophic changes of the organ are noted. To date, there are several factors 
that can cause such changes, these are unbalanced amino-acid feed, insufficient calcium, biotin, selenium, 
the very high energy content of feed; zootechnical factors – limited mobility of birds due to cage density 
violations, high temperature; genetic factors – the influence of estrogens; infectious factors – E. coli, Clos-
tridium, and viruses of Picornaviridae family. The article describes the histopathological and ultrastructur-
al changes in the turkey liver under the influence of various factors. The material for the research was 
obtained from a farm where turkeys of the “Hybrid Converter” cross are grown, same age, fed with a 
standard diet that changed according to the technological map of cultivation. On the 50th day of life, a 
pathological autopsy of the dead poultry was performed, pieces of liver were selected for histological and 
ultrastructural examination. The visual assessment revealed significantly enlarged liver, the colour from 
dark red to light brown, flabby consistency. In some cases, diffuse fatty infiltrations of hepatocytes were 
histologically revealed, in other cases, focal necrosis with the growth of the connective tissue and the for-
mation of massive perivascular couplings were registered. Large vacuolar fatty degeneration of hepatocytes 
with subsequent development of fibrosis indicates chronic intoxication, probably caused by slow breakdown 
of fatty acids in cells due to insufficient oxidative phosphorylation, as well as reduced levels of lipotropic 
factors: choline, methionine and the vitamins. At the ultrastructural level, a large number of lipid inclusions 
of various sizes, dystrophic changes in mitochondria were observed, which indicates a decrease in the 
synthetic activity of cells. 
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O. М. Щебентовська, A. K. Kостинюк 
 
Львівський національний університет ветеринарної медицини та біотехнологій імені С. З. Ґжицького, м. Львів, 
Україна 
 
Проблеми із захворюваннями печінки індиків різної етіології реєструють у багатьох країнах світу вже упродовж 20 років. 
Птиця гине без клінічних проявів захворювання, а при патологоанатомічному розтині відмічають дифузні крововиливи та вира-
жені дистрофічні зміни органу. На сьогодні, виділяють кілька факторів, які можуть спричиняти такі зміни, це: незбалансована 
по амінокислотному складу годівля, недостатній вміст кальцію, біотину, селену, зависокий вміст енергії; зоотехнічні – обмежена 
рухливість птиці через порушення норм щільності посадки, висока температура; генетичні фактори – вплив естрогенів; інфек-
ційні чинники – E. coli, Clostridium, та віруси з сімейства Picornaviridae. У статті описані патогістологічні та ультраструктурні 
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зміни в печінці індиків за впливу різних абіотичних чинників. Матеріал для досліджень отримували з господарства, де вирощують 
індиків кросу Hybrid Converter, одного віку, забезпечені стандартним раціоном, що змінювався відповідно до технологічної карти 
вирощування. На 50 добу життя проводили патологоанатомічний розтин загинувшої птиці, відбирали шматочки печінки для 
гістологічного та ультраструктурного дослідження. При візуальному оцінюванні печінки індиків встановлено її різке збільшення, 
колір від темно червоного до світло коричневого, дряблої консистенції. Гістологічно виявлено в одних випадках – дифузну жирову 
інфільтрацію гепатоцитів, в інших – вогнищевий некроз із розростанням сполучної тканини та утворення масивних периваскуляр-
них муфт. Крупновакуольна жирова дистрофія гепатоцитів з наступним розвитком фіброзу вказує на хронічну інтоксикацію, 
спричинену, ймовірно, повільним розпадом жирних кислот в клітинах у зв’язку з недостатнім окисним фосфорилюванням, а та-
кож зниженим вмістом ліпотропних факторів: холіну, метіоніну та вітамінів. На ультраструктурному рівні помітно велику 
кількість ліпідних включень різної величини, дистрофічні зміни в мітохондріях, що свідчить про зниження синтетичної активнос-
ті клітин. 
 




Швидкі темпи вирощування індиків у світі спри-
яли появі захворювань, пов’язаних не лише з вірус-
ними чи бактеріальними чинниками, але й такими, що 
в значній мірі, залежать від порушень зоотехнічних 
параметрів годівлі та утримання птиці (Akiba & 
Matsumoto, 1978; Makovicky et al., 2012). На початку 
90-х років у США та Канаді, коли розвиток цієї галузі 
був на піку, почали з’являтись перші повідомлення 
про підвищений рівень летальності у племінних ста-
дах індиків (0,7–4,5 %) у віці до 12 тижнів. Дослідни-
ки зафіксували зміни, які локалізувались тільки в 
печінці: вона була сильно збільшена, дрябла, під кап-
сулою виявляли масивні крововиливи, іноді – розриви 
(Gazdzinski et al., 1994; Hermier, 1997; Gallazzi et al., 
2007; Visscher et al., 2017). Найчастіше такі зміни 
реєстрували у індиків із загальною вагою, яка пере-
вищувала технологічні норми. В Німеччині з 2006 по 
2011 роки в промислових стадах індички також реєст-
рувати раптову загибель птиці з неспецифічними 
клінічними ознаками та патологоанатомічними змі-
нами, які супроводжувались мармуровістю печінки, 
наявністю діапедезних крововиливів під Гліссонову 
капсулу та вираженими дистрофічними змінами. Крім 
того, виявляли серозний ексудат в перикарді та гру-
дочеревній порожнині. Гістопатологічними дослі-
дженнями підтверджували розвиток жирової дистро-
фії та холангіту. Проте, в деяких індиків, у гепатоци-
тах виявляли внутрішньоядерні тільця включення, які 
характерні для вірусних захворювань. Електронномі-
кроскопічними дослідженнями в окремих особин, все 
ж таки, були виявлені віруси, розміром від 23 до 
30 нм, які за морфологічною структурою подібні до 
парво- або пікорнавірусу. Як стверджують автори 
(Popp et al., 2014) проведені серійні ПЛР дослідження 
у різних стадах індиків на цирковірус, парвовірус та 
авіаденовірус, загалом, показали негативні результа-
ти. Саме тому, автори припустили, що птиця гинула 
від ліпідозу, викликаного невідомим етіологічним 
чинником. 
Подібні ураження печінки та летальність птиці фі-
ксували у високопродуктивних стадах курей-несучок 
в період піку яйценоскості. Типовими ознаками були 
накопичення жиру в гепатоцитах, що призводило до 
утворення великих вакуолей у цитоплазмі, жирової 
дистрофії, гострого мультифокального некротичного 
гепатиту з еозинофільними внутрішньоядерними 
включеннями (Lee et al., 1975; Cherian et al., 2002; 
Tufarelli et al., 2015). Етіологія та патогенез таких змін 
досі незрозумілі. Науковим товариством обговорю-
ються як метаболічні, так і інфекційні причини даної 
патології (Butler, 1975; Polin & Wolford, 1976; Ayo et 
al., 2011). 
Захворювання печінки індиків різної етіології і до 
сьогодні реєструють у багатьох країнах світу. При 
цьому, вчені виділяють кілька факторів, які можуть 
спричиняти хворобу, це: годівля (недостатній вміст 
кальцію, лінолевої кислоти, біотину, селену у кормах, 
зависокий вміст енергії); зоотехнічні – обмежена рух-
ливість птиці, висока температура; генетичні фактори 
– вплив естрогенів; інфекційні чинники – E. coli, 
Clostridium, та віруси з сімейства Picornaviridae  
(Crespo, 2019; Middendorf et al., 2019).  
Метою роботи було вивчення патогістологічних 
та ультраструктурних змін печінки індиків за умов 
інтенсивного вирощування та впливу абіотичних 
чинників. 
 
Матеріал і методи досліджень 
 
Матеріал для дослідження відбирали в господарс-
тві ТзОВ “Індикад” (Чернівецька обл.), де утримува-
лись індики кросу Hybrid Converter, одного віку, за-
безпечені стандартним раціоном, який змінювали 
відповідно до технологічної карти виробництва. На 
господарстві проводились усі планові вакцинацій та 
застосовувались антибіотики (1–5 доба – енрофлок-
сацин; 30–35 доба – доксициклін), кокцидіостатик 
упродовж всього періоду вирощування. На 25 добу 
життя індиків проводили вакцинацію від інфекційно-
го ринотрахеїту (ТРТ (Rhino CV) INTERVET) та на 
36 добу – ревакцинацію від хвороби Ньюкасла (ВО-
ЛЬВАК® ND LaSota MLV). З 40 доби – вакцинацію 
від геморагічного ентериту індиків та колібактеріозу 
(Poulvac® E. coli). На 50 добу життя індиків почався 
різкий падіж птиці без видимих клінічних проявів 
захворювання. При проведенні патологоанатомічного 
розтину загинувшої птиці відзначали зміни у печінці. 
Для патогістологічного дослідження відбирали шма-
точки печінки, які фіксували у 10 % розчині нейтра-
льного формаліну. Зафіксовану тканину ущільнювали 
та зневоднювали, відповідно до загальноприйнятих 
методик із подальшою заливкою у парафін (Merkulov, 
1953; Kiceli, 1962; Merkulov, 1969). На санному мікро-
томі МС-2 виготовляли зрізи, товщиною 7 мкм, які 
фарбували гематоксиліном та еозином. Вивчення і 
мікрофотографування гістологічних препаратів про-
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водили методом світлооптичної мікроскопії з викори-
станням мікроскопа Leica DM-2500 (Germany) та фо-
токамери Leica DFC450C і програмного забезпечення 
Leica Application Suite Version 4.4. 
При відборі матеріалу для ультраструктурних дос-
ліджень 5 індиків піддавали евтаназії, відповідно до 
вимог “Загальних етичних принципів експериментів 
на тваринах” (Україна, 2001), що узгоджуються з 
Положеннями “Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, які використовуються для експе-
риментальних та інших наукових цілей” (Страсбург, 
1985) (European convention…, 1986). 
Виготовлення напівтонких та ультратонких зрізів 
печінки проводили за загальноприйнятими методами 
в лабораторії електронної мікроскопії Львівського 
національного університету ветеринарної медицини 
та біотехнологій імені С. З. Ґжицького разом із заві-
дувачем лабораторії О. О. Зайцевим. Отримували 
напівтонкі зрізи, товщиною 2 мкм, на ультратомі 
LKB-2188 Ultratome NOVA (Швеція), монтували на 
предметному склі, підігріваючи на приладі фірми 
LKB 2208 MULTIPLATE (Швеція). Ультратонкі зрізи 
виготовляли, товщиною 90 н. Напівтонкі зрізи фар-
бували метиленовим синім – основним фуксином із 
дофарбовуванням – ШИК реакція (Kiceli, 1962). Уль-
тратонкі зрізи контрастували цитратом свинцю по 
Рейнольдсу та ураніл-ацетатом (Uikli, 1975). Ультра-
тонкі взірці переглядали і фотографували в трансмі-
сійному електронному мікроскопі Tesla BS-500 за 
прискорюючої напруги 60 кV. Фотофіксацію здійс-
нювали з використанням фотоплівки ФТ-41П. Отри-
мані негативи переводили у цифровий формат за до-
помогою фотосканера Epson perfection V500 photo та 
пакету програмного забезпечення до нього.  
 
Результати та їх обговорення 
 
Печінка є важливим органом, який бере участь у 
метаболізмі жирів, вуглеводів, білків, вітамінів та 
мінералів, відповідає за детоксикацію, є основним 
місцем кумуляції жиророзчинних вітамінів, а також 
вітаміну B12, глікогену, деяких мінералів (Fe та Cu) 
(Akers & Denbow, 2013). 
При проведенні патологоанатомічного розтину ін-
диків виявляли типові ураження печінки, а саме: ор-
ган різко збільшений, капсула напружена, краї заок-
руглені, неоднорідно забарвлена від темно червоного 
кольору з світло жовтими ділянками до світло корич-
невого кольору (рис. 1, 2), переважно дряблої консис-
тенції, з поверхні розрізу на лезі ножа залишалась 
кашоподібна тьмяна маса, жовчний міхур переповне-




Рис. 1. Печінка індика на 50 добу вирощування.  
Збільшена, неоднорідно забарвлена з ознаками  
дистрофічних змін 
 
Рис. 2. Печінка індика на 50 добу вирощування. 
Неоднорідно забарвлена у коричневий колір із  
заокругленими краями, дряблої консистенції 
 
За гістологічного дослідження виявляли відкла-
дання жиру в гепатоцитах у вигляді дрібних крапель, 
які розміщувались дифузно по всій печінковій часто-
чці (рис. 3), а в інших – вогнищеве утворення крупних 
ліпідних крапель, некроз гепатоцитів і розростання 
сполучної тканини, а також масивні клітинні інфільт-
рати у вигляді периваскулярних муфт. Локалізовані в 
цитоплазмі гепатоцитів краплі жиру зливалися і утво-
рювали достатньо великі жирові вакуолі, які займали 
практично всю цитоплазму, зміщуючи ядро гепатоци-
та на периферію клітини (рис. 4). 
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Рис. 3. Печінка індиків. Дифузна жирова дистрофія 
гепатоцитів. Гематоксилін та еозин, х 200 
 
Рис. 4. Печінка індиків. Крупновакуольна дифузна 
жирова дистрофія гепатоцитів. Гематоксилін  
та еозин, х 400 
 
Самі гепатоцити були дещо збільшені в об’ємі, ци-
топлазма слабо забарвлювалась еозином, що створю-
вало ефект “оптичної пустоти”, але клітинні мембра-
ни ще проглядались. 
Розвиток жирової дистрофії печінки має достатньо 
складний патогенетичний механізм, обумовлений 
значною кількістю факторів, одним із яких є вплив 
абіотичних чинників, часті зміни раціонів, через що 
відбувається порушення всмоктування глюкози і жи-
рів слизовою оболонкою шлунково-кишкового трак-
ту, у зв’язку з чим наступає короткотривале голоду-
вання, що, ймовірно, призводить до мобілізації жиру 
із жирових депо і накопичення його в печінці. Небез-
печним є той факт, що прогресуюча жирова дистрофія 
печінки, якщо не усунути причини вже за короткий 
час переростає в цироз (Loginov & Armin, 1985). 
Світлооптично у нaпівтонких зрізах печінки вияв-
ляли зменшення вмісту РНК та активності редуктаз, а 
між жировими включеннями у цитоплазмі гепатоци-
тів фіксували значну кількість глікогену (рис. 5). За 
електронно-мікроскопічного дослідження виявляли 
чисельні ліпідні включення з характерними хвиляс-
тими лініями, різних розмірів, які хаотично розташо-
вувались у гіалоплазмі та розширених цистернах ен-
доплазматичного ретикулуму (рис. 6). 
 
 
Рис. 5. Печінка індика. Напівтонкий зріз. Ліпідні  
включення голубого кольору (стрілка), ядра гепатоцитів 
(1), глікоген (рожевого кольору). Метиленовий синій із 
дофарбовуванням – ШИК реакція, х 1000 
 
Рис. 6. Електронограма гепатоцита індиків на 50 
добу життя. Ліпідні включення (1), рибосоми (2), 
ядро (3). х 6 000 
 
 
Невеликі мітохондрії розташовувалися хаотично 
між каналами гранулярного ендоплазматичного рети-
кулуму. В цитоплазмі дрібних гепатоцитів вільно 
розміщувались електроннощільні зерна глікогену. 
Мітохондрії овальної форми з ущільненим матриксом  
у якому відсутні внутрішньомітохондріальні гранули, 
кристи вкорочені (рис. 7). Крупні ліпідні краплі роз-
міщувались у тісному контакті з мітохондріями у 
каналах ендоплазматичного ретикулуму (рис. 8). В 
ядрах гепатоцитів помітні зміни в структурі каріопла-
зми, гранулярні елементи розміщуювались переважно 
біля внутрішнього листка ядерної оболонки, перинук-
леарний простір розширений. 
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Рис. 7. Електронограма гепатоцита індика на 50 добу 
життя. 1 – ядро, 2 – ліпідні включення, 3 – мітохондрії, 
4 – глікоген. х 14 000 
 
Рис. 8. Електронограма гепатоцита індика на 50 добу 
життя. 1 – клітина Купфера, 2 – ліпідна вакуоля,  
3 – ядро гепатоцита. х 6 000 
 
Безпосередньою причиною появи та накопичення 
ліпідів у печінці є порушення ферментативних проце-
сів на певних етапах обміну ліпідів. Механізми розви-
тку жирової дистрофії у індиків за умов інтенсивного 
вирощування, можна пов’язувати із надлишком жир-
них кислот, які надходять з кормом, сповільненим 
розпадом жирних кислот в клітинах у зв’язку з недо-
статнім окисним фосфорилюванням. 
Також слід відзначити, що більшість лікарських 
засобів (антибіотики, кокцидіостатики), які потрап-
ляють в організм птиці за весь період життя підда-
ються біотрансформації саме в печінці. Непрямі гепа-
тотоксини є антиметаболітами і пошкоджують печін-
ку, беручи участь в специфічних процесах метаболіз-
му гепатоцитів. В результаті цього розвивається жи-
рова дистрофія, холестаз і некроз гепатоцитів (Logi-
nov & Armin, 1985).  
Як видно з результатів патогістологічних дослі-
джень, за тривалого впливу ксенобіотиків на організм 
індиків у печінці розвивався хронічний гепатит з дис-
трофією та некрозом гепатоцитів, фіброзом різного 
ступеня вираженості та масивною лімфоїдно-
клітинною інфільтрацією (рис.  9,  10).  Пошкодження 




Рис. 9. Печінка індиків. Розростання сполучної ткани-
ни. Гематоксилін та еозин, х 400 
 
 
Рис. 10. Печінка індиків. Дистрофія та некроз гепато-
цитів, утворення периваскулярних клітинних муфт. 
Гематоксилін та еозин, х 400 
 
У світовій літературі описують подібне захворю-
вання, яке називають геморагічним синдромом жир-
ної печінки (FLHS – fatty liver-hemorrhagic syndrome), 
характеризується надмірним накопиченням ліпідів у 
печінці та черевній порожнині, супроводжується роз-
ривом капсули та крововиливами, що призводить до 
раптової загибелі птиці (Butler, 1976; Wolford & Polin, 
1972;  Wolford  &  Murphy,  1972;  Whitehead,  1979).  
Butler  E.  J.  припускав, що надлишок жиру в печінці 
виникає від посиленого ліпогенезу, а не від ліпідів, 
які надходять з кормами, тоді як дослідження (Pearce 
&  Balnave,  1978) доказують, що синдром “жирної 
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Проведені комплексні патогістологічні та ультра-
структурні дослідження печінки індиків та виявлені 
зміни, такі, як крупновакуольна жирова дистрофія 
гепатоцитів з розвитком фіброзу, вказує на хронічну 
інтоксикацію спричинену, ймовірно, ксенобіотиками, 
а також заповільним розпадом жирних кислот у клі-
тинах через недостатнє окисне фосфорилювання, 
зниження вмісту ліпотропних факторів: холіну, меті-
оніну та вітаміну В12.  
В перспективі подальших досліджень планується 
вивчення морфологічних змін печінки індиків за за-
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